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Infarto  del  miocardio
de pared  anterior;
Miocardio  aturdido
Resumen  La  miocardiopatía  de  takotsubo  es  una  entidad  que  clínicamente  simula  un  sín-
drome coronario  agudo,  siendo  indispensable  para  su  diagnóstico  la  exclusión  de  la  enfermedad
coronaria  signiﬁcativa.  Se  presenta  el  caso  de  una  mujer  postmenopáusica,  quien  durante  un
episodio de  migran˜a  desarrolla  un  cuadro  clínico  similar  a  un  infarto  del  miocardio  anterior,
donde la  ecocardiografía  durante  el  evento  agudo,  orientó  hacia  el  diagnóstico  correcto  de
miocardiopatía  de  Takotsubo,  encontrándose  incidentalmente  una  arteria  coronaria  única  sin
enfermedad  obstructiva.
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Takotsubo  cardiomyopathy  and  single  coronary  artery:  a  unique  combination
Abstract  Takotsubo  cardiomyopathy  is  a  condition  that  clinically  simulates  an  acute  coro-
nary syndrome,  thus  it  remains  indispensable  for  its  diagnosis  to  exclude  a  signiﬁcant  coronary
disease. We  present  the  case  of  a  postmenopausal  woman  who  developed  a  clinical  picture  simi-
lar to  an  anterior  myocardial  infarction  during  a  migraine  episode,  where  the  echocardiogramsyndrome;
Anterior  wall
during the  acute  event  oriented  towards  the  correct  diagnosis  of  a  Takotsubo  cardiomyopathy,
incidentally  ﬁnding  a  single  coronary  artery  with  no  obstructive  disease.myocardial
infarction;
Stunned  myocardium
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a  miocardiopatía  de  takotsubo  es  una  rara  enfermedad,
ncontrada  en  alrededor  del  1  al  2%  de  los  pacientes  admi-
idos  con  diagnóstico  de  infarto  agudo  del  miocardio1,2.  Por
us  similitudes  clínicas,  electrocardiográﬁcas,  enzimáticas
 imagenológicas;  ambas  entidades  deben  ser  diferencia-
as,  para  deﬁnir  el  manejo.  La  ecocardiografía,  al  poner
n  evidencia  un  trastorno  de  la  contractilidad  del  ventrí-
ulo  izquierdo,  que  por  su  extensión  no  puede  ser  explicado
or  la  oclusión  de  una  sola  arteria  coronaria  epicárdica,
lerta  sobre  la  posibilidad  de  la  miocardiopatía  de  takot-
ubo.  El  caso  que  se  presenta,  mostró  características  que
ugerían  un  infarto  agudo  del  miocardio  anterior,  pero  la
cocardiograﬁa  durante  el  evento  agudo,  orientó  hacia  el
iagnóstico  correcto  de  la  miocardiopatía  de  takotsubo,
ncontrándose  como  hallazgo  incidental  una  arteria  coro-
aria  única.  Debido  a  que  la  arteria  coronaria  única  tiene
na  incidencia  reportada  del  0.66%  en  pacientes  adultos3,
ncontrarla  en  un  paciente  con  la  miocardiopatía  de  takot-
ubo,  es  una  coincidencia  excepcional.
escripción del  caso
ujer  de  60  an˜os  de  edad,  con  antecedentes  de:  hiper-
ensión  arterial  controlada  con  50  mg/día  de  losartan  y
pisodios  esporádicos  de  migran˜a clásica  desde  la  juventud.
onsulta  al  servicio  de  urgencias  por  un  episodio  de  migran˜a
ue  fue  manejado  con  100  mg  de  tramadol  intramuscular,
on  mejoría  parcial.  Fue  dada  de  alta,  regresando  dos  horas
ás  tarde  por  incremento  en  la  intensidad  de  la  migran˜a e
nicio  de  dolor  opresivo  medioesternal  de  intensidad  mode-
ada,  en  los  últimos  veinte  minutos.  Al  reingreso  tenía:  la
resión  arterial  150/90  mmHg,  el  pulso  95/min,  la  frecuen-
ia  respiratoria  18/min,  la  saturación  periférica  de  oxígeno
8%  respirando  aire  ambiente;  sin  hallazgos  anormales  al
xamen  físico.  El  electrocardiograma  (ﬁg.  1),  mostró  eleva-
ión  del  segmento  ST  en  V2  y  V3  y  la  ecocardiografía  (ﬁg.  2a),
cinesia  de  los  segmentos  apicales  y  medios  de  las  diferentes
aredes  del  ventrículo  izquierdo  con  «balonamiento  apical»
 una  fracción  de  eyección  del  27%  por  el  método  de  Simpson
odiﬁcado;  hallazgos  que  conducen  a  plantear  un  diagnós-
ico  presuntivo  de  la  miocardiopatía  de  takotsubo.  Treinta
inutos  posteriores  al  ingreso,  se  le  realizó  un  catete-
ismo  cardiaco  (ﬁg.  3a),  encontrándose  una  arteria  coronaria
nica  que  se  originaba  en  el  ostium  coronario  derecho,  sin
ncontrarse  lesiones  angiográﬁcas  o  vasoespasmo.  La  arte-
ia  coronaria  única  derecha  era  hiperdominante,  bordeaba
l  surco  auriculoventricular  posterior.  El  árbol  coronario
zquierdo  estaba  poco  desarrollado  con  ausencia  del  tronco
oronario  común  izquierdo.  La  coronaria  descendente  ante-
ior  y  la  circunﬂeja,  tenían  orígenes  independientes  en  la
oronaria  derecha  proximal.  La  arteria  descendente  ante-
ior,  seguía  un  trayecto  anterior  hacia  la  izquierda  sobre  el
racto  de  salida  del  ventrículo  derecho  alcanzando  el  surco
nterventricular  anterior.  La  arteria  circunﬂeja,  de  mayor
ongitud  que  la  arteria  descendente  anterior,  seguía  un  tra-
ecto  posterior  hacia  la  izquierda,  entre  los  grandes  vasos  y
a  aurícula  izquierda.  Durante  la  realización  de  la  coronario-
rafía,  el  dolor  torácico  desapareció  espontáneamente  sin
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noxaparina  a  dosis  de  anticoagulación,  ácido  acetil  sali-
ílico,  carvedilol,  enalapril  y  atorvastatina.  La  troponina  T
btenida  a  las  12  horas  del  ingreso  fue  de  0.566  ng/ml  (vn
-0.014),  con  control  de  0.377  ng/ml  24  horas  después  del
ngreso,  con  la  creatinfosfoquinasa  total  de  246  U/L  (vn  0-
90)  y MB  de  39.8  (vn  0-24),  TSH  1.41  uUL  (vn  0.27-4.2),
l  sodio  145  mmol/lt  (vn  135-149),  el  potasio  4.1  mmol/lt
vn  3.5-5.1)  y  la  creatinina  sérica  de  0.66  mg/lt.  Diez  días
ás  tarde,  la  paciente  fue  dada  de  alta  con  el  tratamiento
ue  venía  recibiendo  y  la  anticoagulación  con  la  warfarina.
omo  estudios  adicionales,  se  realizaron:  una  tomografía
omputarizada  simple  del  cráneo,  que  fue  normal  y  una
ngiotomografía  coronaria  multicorte  (ﬁg.  3b)  que  conﬁrmó
os  hallazgos  de  la  coronariografía,  excluyendo  el  trayecto
nterarterial  de  algún  brazo  coronario  mayor.  El  electrocar-
iograma  (ﬁg.  1)  y  la  ecocardiografía  de  control  (ﬁg.  2b)
ealizados  dos  meses  más  tarde,  fueron  normales.  Un  estu-
io  de  perfusión  miocárdica  de  estrés  con  ejercicio  realizado
 los  30  días,  fue  normal.  Teniendo  en  cuenta  la  edad,  la
usencia  de  síntomas  previos  atribuibles  a  la  isquemia  mio-
árdica,  la  perfusión  miocárdica  normal  y  la  ausencia  de
esiones  coronarias  o el  trayecto  interarterial  de  un  brazo
ayor;  no  se  consideró  algún  procedimiento  de  la  revas-
ularización.  Transcurridos  12  meses  posteriores  al  evento
gudo,  la  paciente  ha  permanecido  asintomática  con  manejo
armacológico.
iscusión
n  el  an˜o  1990,  Sato  y  colaboradores  en  el  Japón,  reali-
aron  la  primera  descripción  de  una  miocardiopatía  aguda
eversible,  la  cual  un  an˜o  más  tarde,  fue  denominada  como
índrome  de  takotsubo  por  Dote  y  colaboradores4.  Tsuchi-
ashi  y  colaboradores  en  el  an˜o  20014,  nuevamente  en  el
apón,  publicaron  una  serie  de  88  casos,  estableciéndose  los
rimeros  criterios  diagnósticos,  lo  cual  permite  reconocer
ste  síndrome  como  entidad  clínica  independiente.  Debido
l  creciente  número  de  casos  reportados  a  nivel  mundial,
a  American  Heart  Association  en  el  an˜o  2006,  utilizando
riterios  genéticos  y  clínicos,  la  incluyeron  dentro  de  la
lasiﬁcación  de  miocardiopatías  primarias  adquiridas,  y  la
uropean  Society  of  Cardiology  en  el  an˜o  2008,  considerando
enotipos  morfológicos  y  funcionales,  la  incluyeron  dentro
e  las  miocardiopatías  no  clasiﬁcadas  en  otros  grupos.
En  su  forma  típica,  la  miocardiopatía  de  takotsubo
ompromete  la  contractilidad  de  segmentos  apicales  del
entrículo  izquierdo,  habiéndose  descrito  variantes  atípi-
as  que  afectan  otras  regiones  e  incluso  segmentos  del
entrículo  derecho.  Usualmente  se  presenta  en  mujeres
ostmenopáusicas  entre  los  58  y  75  an˜os  de  edad,  sometidas
 situación  de  estrés  físico  o  emocional1.  La  presentación  clí-
ica  en  la  mayoría  de  los  casos  es  indistinguible  de  un  evento
oronario  agudo.  El  síntoma  de  presentación  más  común  es
l  dolor  torácico,  reportado  en  el  50  a  60%  de  los  casos1,  en
eneral,  de  intensidad  leve  a  moderada  y  con  características
o  siempre  típicas,  como  ocurrió  en  el  caso  presentado.  Pue-
en  aparecer  síntomas  relacionados  con:  la  falla  cardiaca  y
on  menor  frecuencia  el  síncope,  la  hipotensión  o  el  choque
ardiogénico1. Raramente  se  ha  informado  sobre:  la  ruptura
e  la  pared  libre  del  ventrículo  izquierdo,  la  obstrucción  de

























































1Derivaciones  precordiales,  mostrando  la  evolución  en  el  tiempo  
mente en  la  derivación  con  mayor  prolongación  (V2),  fue  anorm
su  tracto  de  salida,  la  formación  de  trombos  intracavitarios,
las  arritmias  ventriculares  o  la  muerte 2,5.
Los  criterios  más  recientes  para  el  diagnóstico  de  miocar-
diopatía  de  takotsubo,  fueron  propuestos  por  la  revista  Mayo
Clinic  en  el  an˜o  20081,  debiéndose  cumplir  con  la  totalidad
de  ellos  para  el  diagnóstico:
•  Hipocinesia,  acinesia  o  discinesia  transitoria  de  segmen-
tos  medios  del  ventrículo  izquierdo  con  o  sin  participación
apical,  que  se  extiende  mas  allá  del  territorio  de  distri-
bución  de  una  arteria  coronaria  epicárdica;  usualmente
disparada  por  situación  de  estrés.
•  Ausencia  de  la  enfermedad  coronaria  obstructiva  o  de  evi-
dencia  angiográfíca  de  ruptura  de  la  placa,  que  pueda
explicar  las  anormalidades  encontradas  en  el  movimiento
parietal.•  Anormalidades  nuevas  en  el  electrocardiograma  con  ele-
vación  del  ST  y/o  inversión  de  la  onda  T  o  aumento
modesto  de  los  niveles  séricos  de  la  troponina.
•  Ausencia  de  la  feocromocitoma  o  la  miocarditis.
c
e
ps  trastornos  de  repolarización.  El  intervalo  QT  medido  manual-
lo  en  el  trazo  de  las  24  horas.
Los  pacientes  con  la  miocardiopatía  de  takotsubo,  pre-
entan  elevación  de  los  niveles  de  la  creatinfosfoquinasa  en
l  74%  de  los  casos  y  de  la  troponina  en  el  86%,  con  valores
ajos  que  no  se  correlacionan  con  lo  esperado  de  acuerdo
 la  extensión  del  dan˜o  miocárdico  evaluado  por  el  elec-
rocardiograma  o  las  imágenes1,5.  En  pacientes  con  infarto
gudo  del  miocardio,  se  ha  encontrado  que  un  valor  de  la
roponina  T  superior  a 2.8  ng/ml,  en  mediciones  realizadas
ntre  12  a  48  horas  posteriores  al  inicio  del  dolor,  se  correla-
ionan  con  la  fracción  de  eyección  del  ventrículo  izquierdo
enor  del  40%6. En  el  caso  presentado,  la  disfunción  sistó-
ica  severa  del  ventrículo  izquierdo  no  se  correlacionó  con
os  valores  de  la  troponina  encontrados  (0.566  ng/ml),  apo-
ando  el  diagnóstico  de  la  miocardiopatía  de  takotsubo.  Los
acientes  con  la  miocardiopatía  de  takotsubo,  presentan
na  fracción  de  eyección  del  ventrículo  izquierdo  del  20  al
9%,  que  se  normaliza  en  días  a  semanas,  con  promedio  de
8  días7.  La  ecocardiografía  en  este  caso,  mostró  una  frac-
ión  de  la  eyección  del  27%,  con  recuperación  completa  en
l  control  realizado  dos  meses  más  tarde.
El  electrocardiograma  en  la  miocardiopatía  de  Takotsubo
uede  ser  normal  o  mostrar  variadas  alteraciones,  todas  de
303.e4  S.  Salazar  Marín  et  al.
Figura  2  Ecocardiografía.  Proyecciones  apicales  de  cuatro  cámaras,  dos  cámaras,  y  eje  largo;  obtenidas  en  telesístole.  (a)  Imá-



























































denes obtenidas  durante  evento  agudo,  donde  se  aprecia  el  clá
arde, con  morfología  ventricular  normal.
arácter  transitorio.  La  más  frecuente  es  la  inversión  difusa
e  la  onda  T  en  las  precordiales  (97%),  seguido  de  la  eleva-
ión  del  segmento  ST  (68%),  desarrollo  de  las  ondas  Q  (27%),
rolongación  del  QT  (18%  al  ingreso  y  82%  a  las  24  horas),
epresión  del  ST  (10%),  anormalidades  de  la  conducción
on  bloqueo  de  la  rama  derecha  o  izquierda  y  la  taqui-
ardia  sinusal5.  La  elevación  del  ST  cuando  está  presente,
e  observa  en  derivaciones  precordiales  en  el  90%  de  los
asos,  pero  puede  ser  encontrada  en  derivaciones  inferio-
es  o  laterales1.  En  la  mayoría  de  los  pacientes,  el  intervalo
Tc presenta  una  prolongación  marcada  (QTc promedio  de
42  ms)  normalizándose  en  la  mayoría  de  los  pacientes,  den-
ro  de  uno  a  dos  días  de  la  presentación  clínica,  mientras  que
a  inversión  de  la  onda  T  se  resuelve  en  forma  más  lenta  y
olo  parcialmente2.  En  el  caso  presentado,  el  electrocardio-
rama  al  ingreso  mostró  taquicardia  sinusal  con  elevación
el  segmento  ST  en  V2  y  V3,  con  desarrollo  24  horas  más
arde  de  prolongación  del  intervalo  QT  que  se  normaliza  a  las
8  horas  e  inversión  de  la  onda  T  que  mostró  normalización
n  las  precordiales  V3  a  V6,  en  el  trazo  electrocardiográﬁco
ealizado  2  meses  más  tarde.
Algunos  hallazgos  en  el  electrocardiograma  han  sido
nformados  como  útiles  para  el  diagnóstico  de  la  miocardio-
atía  de  takotsubo:  menor  magnitud  de  la  elevación  del  ST
n  las  derivaciones  precordiales,  la  elevación  adicional  del
T  en  DI  y  derivaciones  inferiores,  la  ausencia  de  elevación
el  ST  en  aVl  y  V1  a  V4,  especialmente  en  V1;  la  ausencia
e  ondas  Q  anormales,  ondas  U  prominentes  y  la  ausen-
ia  de  cambios  recíprocos  del  ST  en  derivaciones  opuestas
 las  precordiales  como  depresión  del  ST  en  al  menos  dos
erivaciones  inferiores.  También  se  ha  reportado  que  la




e«balonamiento  apical».  (b)  Imágenes  obtenidas  dos  meses  más
levación  del  ST  en  las  precordiales  izquierdas  en  relación
on  las  derechas  (sumatoria  de  la  elevación  del  ST:  STe
4-6/STe V1-3)  con  un  valor  ≥  1,  tiene  una  especiﬁcidad
el  100%  y  una  exactitud  del  91%  para  el  diagnóstico  de
a  miocardiopatía  de  takotsubo8 y  que  la  combinación  de
epresión  del  ST  ≥  1  mm  en  aVr  con  la  ausencia  de  eleva-
ión  del  ST  ≥  1  mm  en  V1,  proporcionan  una  sensibilidad
el  91%  con  una  especiﬁcidad  del  96%  y  una  exactitud  del
5%  para  el  diagnóstico  de  la  miocardiopatía  de  takotsubo9.
n  el  caso  presentado,  de  los  criterios  mencionados  solo  se
ncontró  la  ausencia  de  cambios  recíprocos  en  las  deriva-
iones  inferiores  y  la  ausencia  de  elevación  del  ST  en  V1,
allazgos  que  en  forma  aislada,  no  fueron  útiles  para  el  diag-
óstico  de  la  miocardiopatía  de  takotsubo.  Es  importante
nfatizar,  que  aunque  algunos  hallazgos  electrocardiográﬁ-
os  han  sido  informados  como  útiles,  hacia  el  diagnóstico
e  la  miocardiopatía  de  takotsubo,  este  requiere  necesaria-
ente  la  demostración  de  ausencia  de  lesiones  coronarias
igniﬁcativas.
Existe  un  acuerdo  general,  en  considerar  la  miocar-
iopatía  de  takotsubo  como  una  forma  de  aturdimiento
iocárdico.  Por  deﬁnición,  el  aturdimiento  miocárdico  es
n  estado  de  disfunción  ventricular  izquierda  prolongada
espués  de  un  episodio  breve  de  isquemia  miocárdica2.
os  hallazgos  de  trastornos  severos  de  la  contractilidad
on  liberación  muy  limitada  de  las  enzimas  cardiacas  y  la
ecuperación  completa  en  un  período  relativamente  corto
e  tiempo  son  compatibles  con  el  fenómeno  de  aturdi-
iento  miocárdico2.  No  obstante,  la  etiopatogenia  de  dicho
turdimiento  sigue  siendo  incierta,  con  variadas  hipótesis
ue  incluyen:  la  toxicidad  mediada  por  las  catecolaminas,
l  espasmo  multivaso,  las  alteraciones  microvasculares,  la
Miocardiopatía  de  takotsubo  y  la  arteria  coronaria  única:  una  combinación  excepcional  303.e5
Figura  3  Anatomía  coronaria.  (a)  coronariografía  con  inyección  selectiva  de  arteria  coronaria  derecha  (ACD)  que  llena  simultánea-
mente el  árbol  coronario  izquierdo,  (b)  angiotomografía  con  reconstrucción  volumétrica  «redenderizada».  Las  imágenes  muestran
una arteria  coronaria  única  (ACU)  originada  en  seno  coronario  derecho,  arteria  coronaria  derecha  (ACD)  hiperdominante,  des-

















Eventrículo izquierdo;  VD,  ventrículo  derecho;  AO,  aorta;  AP,  art
miocarditis,  la  rotura  de  placas  con  trombólisis  espontánea,
el  desarrollo  de  gradiente  intraventricular  con  obstrucción
del  tracto  de  salida  del  ventrículo  izquierdo  y  la  oclusión
transitoria  de  una  descendente  anterior  larga  que  irriga  una
porción  extensa  apical-diafragmática1,7.
Inicialmente,  en  este  caso,  al  encontrarse  una  arteria
coronaria  única  en  la  coronariografía,  se  planteó  la  posibi-
lidad  de  un  recorrido  entre  la  aorta  y  la  pulmonar  de  algún
brazo  coronario  mayor  como  causa  de  la  isquemia  miocár-
dica,  sospecha  que  fue  descartada  posteriormente  mediante
la  angiotomografía  coronaria  multicorte.  La  anatomía  de  la
arteria  coronaria  única  en  este  caso,  corresponde  a  un
tipo  angiográﬁco  R-IIIC  según  la  clasiﬁcación  de  Lipton
modiﬁcada10.  Neil  y  colaboradores  en  el  an˜o  200011, infor-
man  sobre  un  caso  de  la  arteria  coronaria  única  con  anatomía
angiográﬁca  similar  a  la  descrita,  la  cual  según  los  autores,
no  había  sido  reportada  en  la  literatura  y  hasta  la  actuali-
dad  no  se  encuentran  otros  reportes  similares.  Este  hallazgo
aporta  un  elemento  adicional  de  originalidad  al  caso  presen-
tado,  especialmente,  si  consideramos  que  después  de  una
búsqueda  bibliográﬁca  exhaustiva  en  las  bases  de  datos  de:
Medline,  Scopus,  Scielo,  Lilacs  e  Imbiomed,  utilizando  pala-
bras  clave  relacionadas  con  ambas  entidades,  no  se  encontró
ningún  caso  informado  que  hiciera  referencia  a  la  coexisten-




dpulmonar;  DP,  descendente  posterior.
nica,  siendo  el  caso  presentado  el  primero  en  publicarse
ue  informa  dicha  coincidencia  diagnóstica.
onclusiones
l  síndrome  de  takotsubo  es  un  tipo  de  miocardiopatía
dquirida,  transitoria  y  reversible,  que  debe  incluirse  en  el
iagnóstico  diferencial  de  infarto  agudo  del  miocardio  con
 sin  elevación  del  segmento  ST.
Cuando  dicho  síndrome  se  presenta  con  elevación  del  seg-
ento  ST  en  las  derivaciones  precordiales,  puede  ser  difícil
u  diferenciación  con  un  evento  coronario  agudo,  pudiendo
ospecharse  el  diagnóstico  de  takotsubo,  por  la  extensión
el  trastorno  en  la  contractilidad  del  ventrículo  izquierdo
o  explicada  por  la  oclusión  de  una  sola  arteria  coronaria
picárdica.
Hasta  la  actualidad,  la  etiopatogenia  de  la  miocardio-
atía  de  takotsubo  no  ha  sido  aclarada  y ninguna  de  las
iferentes  teorías  planteadas  tiene  aceptación  universal.
n  el  caso  presentado,  la  perfusión  sanguínea  de  ambos
entrículos  dependiendo  de  una  arteria  coronaria  única  sin
esiones  angiográﬁcas,  permite  plantear  como  mecanismo
tiopatogénico  para  el  desarrollo  del  síndrome,  el  atur-
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oronario  anómalo,  de  incrementar  el  aporte  sanguíneo  mio-
árdico  durante  situaciones  de  estrés.
esponsabilidades éticas
rotección  de  personas  y  animales.  Los  autores  declaran
ue  para  esta  investigación  no  se  han  realizado  experimen-
os  en  seres  humanos  ni  en  animales.
onﬁdencialidad  de  los  datos.  Los  autores  declaran  que  en
ste  artículo  no  aparecen  datos  de  pacientes.
erecho  a  la  privacidad  y  consentimiento  informado.  Los
utores  declaran  que  en  este  artículo  no  aparecen  datos  de
acientes.
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os  autores  declaran  no  tener  ningún  conﬂicto  de  intereses.
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